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por  las formas  larvarias del cestodo Echinoccocus   spp. Cuatro especies  infectan 
al ser humano, siendo   E. granulosus y E. multilocularis los agentes causantes de 
la  equinococosis  quística  y  la  equinococosis  alveolar  respectivamente,  los más 
importantes  desde  el  punto  de  vista  de  Salud  Pública  por  su  distribución 




En  nuestra  área  todos  los  casos  documentados  corresponden  a  la 
infección por E. granulosus4,5. En cuanto a su ciclo biológico (Figura 1) se puede 
considerar  casi  exclusivamente  doméstico,  involucrando  como  hospedadores 
intermediarios a mamíferos ungulados como ovejas, cabras, camellos y caballos, 
y como hospedadores definitivos al perro y otros cánidos.  
En  España  el  ciclo  perro‐ovino  es  el  más  importante.  El  ovino  es  el 
huésped  intermediario más  relevante por varias  razones:  la  tasa de  infestación 
suele ser alta en estos animales, sus quistes son fértiles en un 90% o más de los 
casos, tiene una asociación estrecha con perros, y es el animal que se sacrifica de 
preferencia  para  consumo  interno  familiar  inmediato.  Los  ovinos  y  otros 












El  hombre  es  un  hospedador  paraténico  accidental  que  se  infecta  al 
ingerir  los  huevos  procedentes  de  las  heces  de  los  cánidos  infestados7.  Los 
huevos  son  resistentes  a  la  desecación  y  pueden  persistir  en  la  naturaleza 










La  infección  por  este  cestodo  se  produce  en  dos  fases:  una  fase  de 
establecimiento o fase  infectiva que se produce tras  la  ingestión de  los huevos, 
cuando  las  oncosferas  (embriones)  salen  del  huevo  (Figura  2),  atraviesan  la 
mucosa  intestinal  y,  por  vía  hemática  o  linfática,  llegan  al  hígado  o  a  otros 
órganos  (la  localización  final  del  quiste  parece  relacionada  con  algunas 
características del huésped y con el  tamaño de  las oncosferas, de  las vénulas y 
los  linfáticos).  Posteriormente,  comienza  a  desarrollarse  un  quiste  lleno  de 
líquido  formando múltiples  capas  para  convertirse  en  un metacestodo  (quiste 
hidatídico), constituyendo la fase de quiste establecido8.  
Los  quistes  constan  de  una membrana  externa  y  una  capa  germinativa 
interna a partir de la cual se forman los quistes hijos, al igual que las estructuras 
quísticas germinativas denominadas cápsulas anidadas. Dentro de estas cápsulas 
anidadas  se  encuentra  un  gran  número  de  nuevas  larvas,  denominadas 
protoescólices. La ruptura de estos quistes hijos y la liberación de los escólex da 
lugar  a  la  llamada  arena  hidatídica,  que  tiende  a  sedimentar  en  el  fondo  del 
quiste.  Posteriormente,  los  protoescólices  se  desarrollan  dentro  del  quiste 
hidatídico9 (Figura 3).   
Los hospedadores definitivos  (perros,  zorros,  lobos)  ingieren vísceras de 
hospedadores  intermediarios  que  contienen  quistes  hidatídicos  llenos  de 

























y  los pulmones) que pueden evolucionar de  forma  variable: 14% mueren  y  se 
calcifican,  un  20%  no  crece  y  en  el  66%  restante  de  los  casos  se  produce  un 
crecimiento progresivo de aproximadamente 1 milímetro por mes (generalmente 
no da  síntomas hasta  alcanzar  los 10  cm)10. Por este motivo, en  cerca de  tres 
cuartas  partes  de  las  ocasiones  permanece  clínicamente  silente  y  cuando  se 
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b. Métodos diagnósticos: 
El  diagnóstico  de  hidatidosis  humana  se  basa  en  un  cuadro  clínico 
compatible, una técnica de imagen sugerente y una serología positiva.  





comunes  cuando  se  localizan  en  el  hígado,  el  bazo  o  el  riñón,  y,  aunque  la 




La  radiografía  y  la  TC  son  las  mejores  modalidades  para  detectar 
calcificación,  sin  embargo  la  RM  es  superior  en  la  demostración  de  las 
irregularidades del borde, que pueden representar el desprendimiento incipiente 
de  la membrana16. A pesar de todo  lo descrito anteriormente, el mejor método 
de  imagen en hidatidosis es  la ecografía, ya que es  la modalidad más  sensible 
para  la  detección  de  las  membranas,  tabiques  y  la  arena  dentro  del  quiste 
hidatídico17.  Los hallazgos ecográficos  van desde quistes a pseudotumores  con 











De  hecho,  el  “WHO  Informal  Working  Group  on  Echinococcosis”  ha 
propuesto  a  la  ecografía  como  método  de  elección  para  la  detección  y 
clasificación de lesiones quísticas producidas por E. granulosus19 (Tabla 1 y Figura 
6).  Esto es así porque esta herramienta permite no sólo la estandarización de la 
clasificación  de  estas  lesiones,  sino  también  la  elección  de  los  procedimientos 
terapéuticos recomendados según el tipo, localización y estado de la/s lesión/es. 
La TC y la RM se han señalado como métodos muy específicos para la evaluación 
de  quistes  hidatídicos20,  pero  dada  la  rentabilidad  y  el  menor  coste  de  la 
ecografía,  la  utilidad  práctica  de  estas  técnicas  está  restringida  a  los  quistes 
















CL   Quiste  unilocular  con  pared  de  quiste  no   
visible. 
+++ 



















  ‐  Lesión  quística  (Cystic  lesion,  CL):  Pueden  ser  de  origen  parasitario, 
neoplásico o quistes biliares, congénitos. Es una  lesión unilocular de contenido 















estado  activo.  Los  hallazgos  son  una  lesión multivesicular  o multiseptada,  con 
vesículas  hijas  que  pueden  llenar  el  quiste  total  o  parcialmente.  Cuando  los 
quistes  hijos  están  separados  por matriz  hidatídica  de  ecogenicidad mixta,  el 
quiste presenta un aspecto en rueda de carro  (“wheel  like structure”). El quiste 
puede  asemejarse  a  un  panal  de miel  con múltiples  septos  formados  por  las 
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imagen  en  roseta.  Es  una  lesión  predominantemente  quística  con  pared  del 
quiste visible.  Pueden ser esféricos u ovoides.  
  ‐ Quiste hidatídico tipo 3  (Cystic echinococcosis type 3, CE3): Quiste en 
estado  transicional  en  el  que  está  empezando  a  degenerar.  Como  hallazgo 
patognomónico,  existe  contenido  anecoíco  con  desprendimiento  de  la 
membrana laminar que queda flotando dentro del quiste (“signo de la serpiente” 
o  “signo  del  nenúfar”,  éste  último  por  el  aspecto  que  adopta  el  endoquiste 
totalmente separado del periquiste y flotando en  la porción superior del fluido, 
similar  al  descrito  en  radiología  simple  para  los  quistes  pulmonares).  Son 
uniloculares  con  quistes  hijos  anecoicos  aislados  (quistes  dentro  del  quiste)  y 
matriz o áreas internas hiperecoicas en relación con membranas desprendidas y 
vesículas hijas degenerando que van contaminando el contenido  líquido. Tienen 




estado  inactivo,  la  mayoría  no  son  fértiles.  Adoptan  un  aspecto  hipoecoico 
heterogéneo  o  dishomogéneo  en  relación  al  contenido  procedente  de  la 
degradación  del  quiste.  No  se  observan  vesículas  hijas  y  puede  mostrar  un 
contenido  interno  como  una  espiral  ecoica  y  anecoica  (“signo  de  la  espiral”) 
similar  a  un  ovillo  de  lana  (“ball  of  wool”)  que  refleja  las  membranas 
degeneradas.  Éste  es  un  hallazgo  característico,  sin  embargo  los  hallazgos 







  ‐  Quiste  hidatídico  tipo  5  (Cystic  echinococcosis  type  5,  CE5):  Estado 
inactivo,  la  mayoría  no  son  fértiles.  Hallazgos  muy  sugestivos  pero  no 
patognomónicos  son  la  calcificación  gruesa  de  su  pared,  concretamente  del 
periquiste, de morfología curvilínea o en anillo, que produce una sombra acústica 
posterior. Durante  la evolución natural del quiste hacia  la curación  se produce 
una calcificación densa de todos  los componentes,  lo que supone  la muerte del 
parásito. 
En  caso  de  que  existan  complicaciones,  los  hallazgos  radiológicos  son 
inespecíficos, pudiendo demostrar defecto de la pared del quiste y presencia de 
fístulas17, o  sugiriendo  infección mediante un patrón mixto de un quiste  sólido 
con  focos ecogénicos en su  interior en  la ecografía, o una menor definición del 
quiste en el TC, que, además, puede captar contraste en anillo como en el resto 
de los abscesos21.  
  Cuando  las  características  del  quiste  son  atípicas,  el  serodiagnóstico 
complementa  y  apoya  el  diagnóstico  radiológico22‐24.  Los  métodos  de 
serodiagnóstico de hidatidosis se basan en el uso de extractos somáticos totales 
del parásito. Estos  tests  tienen una  sensibilidad  relativamente  alta  aunque, en 
ocasiones,  dependiendo  de  la  localización  y  estado  biológico  del  parásito, 
pueden dar  falsos negativos  (la sensibilidad oscila entre el 85 y el 98% para  los 
quistes hepáticos  , 50‐60 % para quistes pulmonares y 90‐100 % para múltiples 
quistes de órganos)24. Las técnicas de serodiagnóstico más utilizadas han sido  la 
prueba  de  Cassoni,  fijación  del  complemento,  inmunofluorescencia,  doble 
difusión, aglutinación de  látex, hemaglutinación  indirecta, y ELISA25‐27 . El mayor 
inconveniente  de  las  pruebas  serológicas  para  E.  granulosus  radica  en  la 
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con E. multilocularis o T. solium no son  infrecuentes28. Para  la confirmación del 





se  correlacionan  con  el  tratamiento  ni  con  la  reinfección.  La  detección  de  IgE 
específica  (ELISA)  y/o  la  eosinofilia  se  han  utilizado  para  la  monitorización 
postquirúrgica de  la hidatidosis humana, ya que tras  la extirpación de  los quistes, 
puede disminuir su nivel30. El problema en estos casos es que niveles detectables de 
IgE o eosinofilia sólo se presentan en un número relativamente bajo de pacientes. 
Para  resolver  los  problemas  de  sensibilidad  y  especificidad  de  estas 
pruebas, en los últimos años se están desarrollando nuevos métodos serológicos 
para el diagnóstico (fundamentalmente antígenos polipeptídicos posteriormente 
recombinantes  o  sintéticos  y  anticuerpos  monoclonales),  con  resultados 
prometedores22. Algunas de estas nuevas herramientas ya han demostrado  las 
características  de  funcionamiento  superiores  a  pruebas  convencionales  que  se 
utilizan  para  el  inmunodiagnóstico  y,  por  lo  tanto,  puede  ser  sugerido  para  la 
aplicación  rutinaria  de  laboratorio,  ya  que  el  uso  actual  es  exclusivo  de  los 
laboratorios de investigación22. 










quistes  humanos32.  Sin  embargo,  debido  al  escaso  número  de  copias  de  dicho 
fragmento  de  ADN  en  el  genoma  parasitario,  esta  aplicación  se  reveló  poco 
sensible. En 1997 Rosenzvit et al. encontraron una secuencia altamente repetitiva 
en el genoma parasitario que constituía una diana para el diseño de primers33. Más 
recientemente,  se  han  descrito  otras  sondas  de  ADN,  también  con  bajo 
rendimiento diagnóstico34,35. 
  En  general,  la  clonación molecular  de  genes  que  codifican  epítopos 
Echinococcus  spp.  con potencial de  inmunodiagnóstico parece prometedor, no 
sólo en  la producción de grandes cantidades de antígenos estandarizables, sino 
también en  la ventaja de  la disección de  los epítopos con respecto a su función 
como  marcador  de  viabilidad  o  marcador  para  la  etapa  y,  por  lo  tanto,  el 
pronóstico  de  la  infección  y  la  enfermedad.  Sin  embargo,  los  rápidos  avances 
técnicos en el diagnóstico molecular de enfermedades parasitarias se han visto 
obstaculizados por el elevado coste y, sobre todo, por la complejidad técnica de 
los nuevos métodos, que  resultan  impracticables  en  algunos países  cuando  se 
ubican en áreas remotas22. 
  Por último, en determinados  casos que plantean dudas  con un absceso 
piogeno  o  una  neoplasia,  al  ser  pequeños  y  no  presentar  anticuerpos,  se  ha 
utilizado  la  punción  con  aguja  fina  guiada  por  ecografía  como  procedimiento 
diagnóstico.  El  líquido  aspirado  se  puede  examinar  buscando  protoescolex,  o 
antígenos de equinococos. o ADN22. Para prevenir una hidatidosis secundaria en 
este  caso,  se  pauta  tratamiento  con  albendazol  durante  4  días  antes  del 











pesar  de  la  recomendación  de  la  OMS  en  este  sentido13.  Existen  enormes 




El  tratamiento quirúrgico ha  sido  la  técnica de elección  clásica  siempre 
que fuese posible su realización. En los últimos años se han introducido técnicas 
de drenaje percutáneo que pueden en un  futuro  sustituir a  la cirugía en casos 
seleccionados42‐45.  El  tratamiento  antihelmíntico  clásico  es  con  benzimidazoles 
en monoterapia46‐48. Desde hace unos años en combinación con praziquantel, se 
reserva bien para casos  inoperables por quistes múltiples diseminados, quistes 
que  por  su  localización  son  irresecables,  o  bien  porque  las  condiciones  del 
paciente  no  hacen  posible  la  cirugía49,50.  También  se  ha  usado  el  tratamiento 
antiparasitario  en  junto  a  la  cirugía  para  disminuir  el  riesgo  de  diseminación, 
anafilaxia en la cirugía y recidivas después de la misma51. 
Cirugía:  
  La  cirugía  consiste  básicamente  en  la  extirpación  del  quiste mediante  la 
realización  de  una  quisto‐periquistectomía13.  Este  abordaje  ha  demostrado  ser 
efectivo, aunque está provisto de un alto coste económico y de una morbilidad no 
despreciable52. Asimismo,  la manipulación durante  la  resección del quiste puede 











  Pueden  considerarse  dos  procedimientos  quirúrgicos  principales: 
Procedimientos  clásicos  abiertos  o  procedimientos  menos  invasivos,  como 
laparoscopia.  
1.‐  El  procedimiento  clásico  abierto  está  indicado  en  quistes 
multivesiculares mayores  de  5  cm,  quistes  infectados,  quistes  comunicados  al 
árbol  biliar  y  quistes  que  ejercen  presión  en  órganos  adyacentes  vitales;  y 
contraindicado en quistes múltiples, quistes parcial o  totalmente  calcificados o 
quistes múltiples muy pequeños ( menores de 3‐4 cm).  
Los  pasos  esenciales  en  el  tratamiento  quirúrgico  abierto  del  quiste 














     
36 
técnica radical son que reduce la fístula biliar postoperatoria al permitir visualizar 
y  ligar  en  tejido  sano  los  conductos  biliares  que  se  comunican  con  el  quiste; 
además,  disminuye  las  recidivas,  pues  permite  detectar  la  presencia  de 
vesiculación exógena y no deja cavidad residual.  
Hay  técnicas  que  se  recomiendan  en  según  qué  situaciones.  Se 
recomienda  realizar  la  técnica  de  marsupialización  cuando  los  quistes  están 
infectados,  periquistectomía  parcial  en  los  quistes  univesiculares  tipo  1  y  3 
(consiste  en  dejar  pequeñas  áreas  de  periquística  habitualmente  cercanas  a 
vasos sanguíneos y conductos biliares), resección total periquística en los quistes 
multivesiculares  tipo  2,  y  resecciones  hepáticas  cuando  el  quiste  ha  destruido 
completamente un lóbulo o segmento hepático, o bien, cuando múltiples quistes 
lo comprometen.  
2.‐  Procedimiento  laparoscópico:  No  hay  lugar  a  duda  acerca  de  las 
ventajas comparativas de  la cirugía  laparoscópica  frente a  la cirugía  tradicional 
en una  serie de patologías, por  lo  tanto,  la hidatidosis hepática parece  ser un 
terreno fértil para valorar las virtudes de un abordaje mínimamente invasivo57. 
  Entre  los  beneficios  están  la  disminución  de  los  días  de  estancia,  la 
prevención de la infección de la herida operatoria, el mejor examen de la cavidad 















de  tipo  4  y  5,  la  localización  posterior  cerca  de  la  vena  cava,  o  los  quistes 







  En  los  últimos  años  se  ha  diseñado  una  estrategia  para  el  tratamiento 
percutáneo de los quistes. Se introdujo a mediados de los años 80 por Mueller en 
USA60  y Gargouri en  1990  lo bautiza  con  las  siglas de PAIR  (punción,  aspiración, 
inyección y  reaspiración)42. Es una  técnica mínimamente  invasiva que  incluye  los 
siguientes pasos: punción percutánea del quiste guiada por ecografía, aspiración de 
15 ml del contenido quístico,  inyección de  la solución escolicida  (etanol al 95% o 
solución  hipertónica)  y  reaspiración  de  nuevo  del  contenido  después  de  5  o  15 
minutos  respectivamente,  ya  que  la  solución  hipertónica  tiene  una  acción más 







     
38 
quistes  de más  de  5  centímetros  en  estadios  1,  2  y  3,  e  incluso  en  quistes 
múltiples si son accesibles para punción. También se puede utilizar en pacientes 






para  prevenir  influjo  de  solución  escolicida  en  la  vía  biliar  y  el  riesgo  de  una 
colangitis química. Por ello, es un requerimiento básico aspirar del quiste hidatídico 









lo  que  genera  alteraciones  metabólicas  y  estructurales  en  el  parásito  que 
provocan su muerte66. Los benzimidazoles en monoterapia se han utilizado para 
el  tratamiento  de  pacientes  con  quistes  hidatídicos  no  intervenidos  y  para  la 







una  concentración  plasmática  de  100  ng/ml  durante  meses  o  años  para 
conseguir el efecto antihelmíntico deseado70. Los trabajos realizados a dosis de 
800‐1200  mg/día  (10‐20  mg/kg  día)  durante  3‐4  meses  consiguen  tasas  de 
curación de quistes hepáticos que varían desde el 28,5 al 43% con recidivas del 3‐
22%,  mientras  que  la  eficacia  en  quistes  pulmonares  alcanza  el  73%.  Como 
hemos señalado anteriormente, además de la utilidad terapéutica, el albendazol 
ha demostrado disminuir  la  recidiva de  la hidatidosis administrado antes de  la 
manipulación quirúrgica53,71. 
Otros fármacos antiparasitarios han sido testados en estudios in vitro e in 
vivo  frente a Echinococcus. La eficacia de estos  fármacos es  inferior a  la de  los 
benzimidazoles  aunque  la  asociación  de  alguno  de  estos  se  ha  demostrado 
sinérgica. Así, el tratamiento preoperatorio con praziquantel junto a albendazol, 
puede disminuir el riesgo de recidiva de hidatidosis en relación a la monoterapia 
clásica  con  albendazol49.  Además,  aunque  no  existen  estudios  aleatorizados 
comparativos  entre  el  tratamiento  con  albendazol  en  monoterapia  y  el 
tratamiento  combinado  con praziquantel en pacientes no  intervenidos, parece 
que  la  terapia  combinada  podría  mejorar  los  resultados  obtenidos  con 
albendazol49,72‐76.  Hasta  ahora  no  se  han  publicado  estudios  comparativos 
randomizados  entre  las  diferentes  estrategias  terapéuticas;  en  la  literatura  se 
recogen series de casos comparando unas y otras estrategias terapéuticas, pero 
éstas incluyen un número reducido de pacientes. Además, aunque el tratamiento 
quirúrgico  sigue  siendo  de  elección,  es  posible  que  el  tratamiento  médico, 
cuando no es factible  la cirugía, reduzca e  incluso haga desaparecer  los quistes. 










 Atendiendo  a  la  seguridad  del  tratamiento  médico,  existen  distintos 
estudios que prueban  la  seguridad del albendazol en monoterapia,  recogiendo 
molestias  gastrointestinales  y  elevación  reversible  de  las  transaminasas  con 
tratamientos  a  largo  plazo77.  Respecto  a  la  seguridad  del  praziquantel  en 
monoterapia  apenas  hay  estudios  y  en  la  escasa  bibliografía  hallada  lo  que 








realizar  únicamente  su  seguimiento  a  través  del  tiempo,  es  una  consecuencia 
lógica de dos conclusiones principales: una buena proporción de  los quistes  se 
están  consolidando,  calcificando  y  se  convierten  en  inactivos  sin  ningún 
tratamiento10,83;  y  por otra  parte,  los  quistes  que  han  llegado  a  esta  etapa  se 
comportan de manera menos agresiva84. 
El  seguimiento a  largo plazo de  los pacientes con  imágenes,  sobre  todo 




















entre  el  enfoque  terapéutico  y  recidiva.  Por  lo  tanto,  la  conducta  expectante 
podría  representar una opción valiosa para  los quistes hepáticos asintomáticos 
en  estado  CE3b  cuando  no  tienen  una  clara  indicación  quirúrgica  y  pueden 
cumplir un seguimiento regular a largo plazo85.  
Estas diferentes estrategias  terapéuticas han evolucionado a  lo  largo de 
décadas  sin una evaluación  sistemática de  su eficacia y efectividad en ensayos 
aleatorios. Esto se debe en parte a la cronicidad de la enfermedad, que requiere 
un  seguimiento  de  muchos  años  para  evaluar  las  tasas  de  recaída  y  su 
complejidad,  lo que hace muy difícil diseñar e  implementar ensayos aleatorios 
estratificados por las características del quiste. 
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situación  ideal  sería  encontrar  un  procedimiento  no  invasivo,  con muy  bajas 
tasas  de  recaída  a  lo  largo  de  un  seguimiento  de muchos  años  y  que  fuera 
aplicable en todas las etapas del quiste.  
El PAIR y el cateterismo se consideran opciones de tratamiento eficaces y 
seguros  para  quistes  hepáticos  uniloculares;  sin  embargo,  tienen  una  eficacia 
limitada  en  etapas  de  quistes  complejos  o  complicados.  Técnicas  percutáneas 
como  MoCaT  (Técnica  de  cateterismo  modificada)  o  PEVAC  (evacuación 
percutánea)  parecen  más  prometedoras  en  este  sentido,  pero  necesitan 
evaluación a largo plazo. Técnicas menos exploradas, como RFA (ablación termal 
por  radiofrecuencia),  también  pueden  ser  evaluadas  adicionalmente  para  el 
tratamiento de quistes hepáticos  complejos. Terapias  inmunológicas o quimio‐
radioisótopos no han sido plenamente investigadas y merecen más atención45.  
A  partir  de  2014,  el  drenaje  percutáneo  para  el manejo  de  cavidades 
centrales necróticas en  lesiones avanzadas y el drenaje peri‐endoscopia para  la 


















ganadera  (mayoritariamente  ovina) más  importante  a  nivel  nacional4,  89‐91. De 
forma  particular,  Salamanca,  presenta  una  alta  incidencia  de  hidatidosis 
comparada con otras regiones92. 
En  nuestro  país,  la  hidatidosis  estuvo  incluida  en  el  grupo  de 
Enfermedades de Declaración Obligatoria desde el año 1982 hasta el año 1996. 
Posteriormente  se  incluyó en el “Sistema de Vigilancia en Zonas Endémicas” al 
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Muy recientemente y como reacción de  los datos epidemiológicos en marzo de 
2015  se  ha  reintroducido  a  la  hidatidosis  como  enfermedad  de  declaración 
obligatoria en España93.  
El  objetivo  principal  de  los  programas  de  control  de  la  hidatidosis  es  la 
reducción  de  su  prevalencia,  tanto  en  el  hospedador  definitivo  como  en  el 
intermediario,  hasta  unos  niveles  suficientemente  bajos  como  para  que  se 








granulosus  en  varias  CC.AA  de  España  (Navarra,  Aragón,  Castilla‐León, 
Extremadura, Castilla‐La Mancha, Comunidad de Madrid y La Rioja), basados en la 
eliminación  de  perros  de  vida  libre,  reducción  de  la  biomasa  parasitaria  en  los 
hospedadores definitivos mediante  la administración de praziquantel, prevención 
















 Por  tanto,  es  fundamental  desarrollar  una  estrategia  de  control 
apropiada para una  región endémica como Castilla y León, considerando  todas 
las  variables  epidemiológicas  conocidas  e  incluyendo  factores  socioculturales 
locales relacionados con la transmisión del parásito. Se deben mejorar todos los 
métodos de control sanitario y veterinario, organizar la estructura administrativa 




Teniendo  en  cuenta  la  elevada  prevalencia  de  equinococosis  en  la 
población  de  cánidos  en  España  (superior  al  6%),  el  elevado  censo  ovino,  la 
elevada eliminación de huevos por perro infectado (>70.000 huevos/día), la gran 
resistencia en el medio ambiente de estos huevos y el  lento crecimiento de  los 
quistes  (durante  años  asintomáticos),  podemos  concluir  que  es muy  probable 
que exista una clara infravaloración de la dimensión real del problema. De hecho, 
en el año 2004 se publicó un estudio en  la provincia de Salamanca que hallaba 
una  incidencia media  2  veces mayor  que  la  registrada  por  el  Sistema  EDO  de 
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ingresados  en  el  Hospital  Universitario  de  Salamanca  sin  contabilizarse  casos 
diagnosticados  fuera  de  este  ámbito  (consultas  ambulatorias  especializadas, 




por  100000  años‐persona)  y  una  alta  incidencia  acumulada  en  algúnas  áreas 

















El  empleo  cada  vez  mayor  de  técnicas  de  radiodiagnóstico  (con 
frecuentes diagnósticos incidentales) condiciona seguramente estas cifras98, pero 




razones  que  podrían  explicar  este  fenómeno  son  muy  variadas  y  van  desde 
cambios  climáticos  que  favorecen  la  supervivencia  ambiental  de  huevos  y 
quistes,  hasta  una  disminución  en  el  rigor  de  las  campañas  sanitarias  para  el 
control de la enfermedad. 
b. Impacto de la inmigración en la epidemiología de la hidatidosis:  
La  inmigración ha aumentado durante  las últimas 2 décadas en  la Unión 




entrando  desde  2009  a  2012  unos  1.400.000,  situándose  en  la  actualidad 
entorno  al  12%  de  la  población  (Figura  9).  En  cuanto  al  origen,  predominan 
Rumanía, Marruecos, Reino Unido, Ecuador y China100, presentando algunos de 
estos  países  alta  prevalencia  por  lo  que  puede  contribuir  al  aumento  esta 
cestodosis37,101. 
A  pesar  de  ello,  hay  poca  bibliografía  que  analice  el  impacto  de  la 
inmigración en  las cifras de hidatidosis, tanto en zona endémica como no, y  los 
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publicado  en  Dinamarca  objetivó  que  a  pesar  de  ser  una  patología  poco 
frecuente, estaba muy influida por el número de inmigrantes102. Rojo‐Vázquez et 
al., señala que el 21‐60 % de los casos de hidatidosis hospitalarias  corresponden 





Hay  que  tener  presente  que  la  hidatidosis  es  una  enfermedad  crónica, 












ha mencionado  previamente,  se  pueden  desarrollar  en  cualquier  órgano  y,  a 
medida  que  van  creciendo,  pueden  producir,  en  general,  tres  tipos  de 




o  fístulas  a  diferentes  órganos,  debido  a  la  compresión  y  desplazamiento  de 
estructuras adyacentes al quiste, manifestándose de forma tan diversa como los 
órganos en los que se asientan. 
Cuando  la  hidatidosis  está  localizada  en  el  hígado,  los  quistes  pueden 
romperse,  tal  y  como  se  define  por  la  presencia  de material  hidatídico  en  el 
conducto biliar  común, produciendo un  cuadro  clínico de  colangitis aguda que 
puede ser potencialmente mortal105.  Existen tres tipos de ruptura descritas en la 
literatura: contenida, comunicante o directa106.  
La primera ocurre  cuando  se  rompe  la membrana endoquÍstica pero  la 
periquística  se  mantiene  intacta,  se  debe  a  degeneración,  traumatismo  o 
respuesta  al  tratamiento  instaurado;  en  la  comunicante  implica  paso  del 
contenido del quiste a  los  radicales biliares que  se han  introducido dentro del 
periquiste, y  la directa se produce cuando se rompe tanto el periquiste como el 










realiza  al  árbol  bronquial  (Figuras  10  y  11),  debido  a  una  combinación  de  la 
presión  del  propio  quiste  hidatídico  hacia  el  diafragma  junto  con  el  efecto 
destructivo de  la  infección sobreañadida, puede romperse dentro de  la cavidad 
pulmonar y pleural  y produce, en ocasiones, un derrame pleural eosinofÍlico107. 
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Otra posibilidad es que haya  compresión o  invasión vascular del propio 
quiste  sobre  las  venas  suprahepáticas,  cava  inferior  o  vena  porta,  pudiendo 



































ruptura  (Figuras  16,  17  y  18)  con  sobreinfección  añadida  o  un  cuadro  de 
hemoptisis masiva que puede comprometer la vida del paciente112.  Si se localiza 
en  el  bazo  (en  algunas  series  ocupa  el  tercer  puesto  de  frecuencia  en  la 
localización)  puede  haber  una  diseminación  peritoneal  o  sistémica  que  se 
manifiesta  como  dolor  abdominal,  esplenomegalia  y  fiebre113,114.  Si  la 
diseminación es ósea (se da, sobre todo, en la columna vertebral), puede existir 
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crónica115. Otras  localizaciones son el músculo116, el peritoneo117,   el cerebro118, 



















Cuando  se  produce  ruptura  del  quiste,  puede  ser  colonizado  por 
bacterias,  produciéndose  un  absceso  con  manifestaciones  similares  a  las  de 
cualquier absceso piógeno122,124. 
   Esta  forma  de  presentación  es  frecuente  (1‐8%)17,  probablemente  esté 
originada  en  los  órganos    colindantes  al  quiste  hidatídico  (vía  biliar  o  árbol 
bronquial) o como una complicación de una bacteriemia de cualquier etiología.  
El  microorganismo  y  las  manifestaciones  clínicas  dependen  de  la 
localización  del  quiste.  Se  ha  descrito  Aspergillus  spp.  en  pacientes  cuya 
localización  era  pulmonar  con  gran  variabilidad  clínica  (desde  asintomáticos 
hasta  presentar  tos,  hemoptisis,  dolor  torácico  y  fiebre)122,125.  Respecto  a  las 
bacterias más frecuentemente aisladas son cocos gram positivos y bacilos gram 
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Complicaciones inmunológicas:  
Las  reacciones  anafilactoides  clásicas  como  urticaria‐angioedema,  asma 
bronquial e  incluso  colapso  circulatorio  son  las  reacciones de hipersensibilidad 
más  frecuentes.  Están  descritas  otras  mediadas  por  mecanismos  de 
hipersensibilidad  tipo  III,  con  formación  de  inmunocomplejos    circulantes  que 
pueden depositarse en diferentes tejidos, así se describen glomerulonefritis por 
depósitos de inmunocomplejos cuando lo realizan a nivel renal126. Dentro de las 
complicaciónes  graves  están  las  reacciones  anafilácticas  debidas  a  reacciones 
inmunes o de hipersensibilidad (HPS)127. 
En  estos  casos,  las  manifestaciones  clínicas  más  importantes  son  las 
hemodinámicas.  Las  más  frecuente  es  el  shock  (81%).  Se  han  estudiado  en 
modelos murinos  las alteraciones hemodinámicas secundarias a  la anafilaxia de 
origen parasitario, encontrando en las fases más precoces una redistribución del 
flujo  sanguíneo  hacia  el  riñón,  sistema  nervioso  central, hígado  y  corazón  con 
una disminución del flujo sanguíneo esplácnico. Posteriormente se produce una 
disminución  del  gasto  cardíaco,  perfusión  periférica,  frecuencia  cardíaca  y 
resistencias periféricas128. 
Otras manifestaciones  frecuentes que presentan éstos enfermos son  las 
dermatológicas  que  ocurren  hasta  en  el  88  %  de  los  pacientes.  Las  más 
frecuentes son urticaria, seguida del flushing y del angioedema129‐131. Además, en 
ocasiones,  estas  manifestaciones  pueden  preceder  incluso  en  años  a  las 
hemodinámicas, siendo la forma de debut132. A las manifestaciones propiamente 






















Analíticamente,  la  alteración más  frecuente  es  la  leucocitosis,  asociada 
probablemente  a  la  situación  de  estrés.  La  eosinofilia  es  un  dato  infrecuente, 
encontrándose en el 21% de los casos y siendo en general, leve131. 
A  pesar  de  la  conocida morbilidad  de  la  hidatidosis,  sin  embargo,  hay 
pocos  estudios  que  analicen  la  mortalidad  asociada  a  la  infección  por  E. 
granulosus12,133. En éstos se demuestra que, a pesar de que la hidatidosis es una 
patología  aparentemente  “benigna”  y  con diferentes  alternativas  terapéuticas, 





















descrito  sobre  todo  las mecánicas,  como  la  rotura del quiste en  la  vía biliar o 
hipertensión  portal  asociada  a  compresión  o  trombosis  de  la  vena  porta  y/o 
suprahepática,  que  se  asocia  a  complicaciones  infecciosas  por  bacterias  gram 




Análisis  recientes  han  demostrado  que  la  hidatidosis  no  sólo  es  una 
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presenta  un  gran  impacto  en  cuanto  a  pérdidas  económicas  e  incapacidad 
ajustada por años de vida (DAYLs disability adjusted life years). Según un estudio 
reciente,  las  pérdidas  económicas  mundiales  serían  de  193.529.740  US  $ 
anuales136. Si estas cifras se ajustan por la estimación que se hace de los casos no 
declarados y  la  renta per  cápita,  se  incrementan hasta 1.918.318.955 US $. En 
España se estima que están por encima de 130 millones de €137. En la figura 21, 
que  relaciona  las  pérdidas  económicas  y  los  DAYLs,  observamos  que  la 
















se  estimó  un  coste  total medio  entre  61.864  €  (IC  95%:  47.304€–76.590€)  y 
360.466€ (IC 95%: 76.424€–752.469€). El rango de variación observada depende 
de los escenarios epidemiológicos según se considere en mayor o menor medida 




Benner  et  al.,  realizaron  un  estudio  también  en  2005  para  estimar  las 
pérdidas  económicas  totales  debidas  a  la  equinococosis  quística  humana  y 
animal  (CE)  en  España137.  En  éste  se  calcularon  tanto  los  costos  directos  que 





La  pérdida  económica  general  atribuibles  a  la  EQ  en  los  seres  humanos  y  los 
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del  95%:  6.658.738‐379.273.434)  y  las  pérdidas  asociadas  con  animales  a  los 
15.532.242 (IC del 95%: 13.447.378 a 17.789.491). 
A  nivel  internacional,  existen  estudios  en  países  de  la  cuenca 
mediterránea  africana  que  estiman  las  pérdidas  directas  e  indirectas 
significativas  en  los  seres humanos  y  los  animales de  aproximadamente  10‐19 
millones de dólares anualmente138. En países de Latinoamérica, como Uruguay, 
hay estudios donde el costo mínimo estimado es de 2,9 millones de dólares al 
año, basándose en  los  costes de expropiación de  los  residuos  infectados  junto 
con  los  costes  reales  del  tratamiento  hospitalario  de  los  casos  humanos,  y  el 
coste  máximo  es  de  22.100.000  de  $  al  año,  incluyéndose  las  pérdidas  de 
producción resultantes de una menor eficiencia de la ganadería y la reducción de 
los ingresos de las personas debidos a enfermedad139.  
  En  Irán, el número medio de  casos quirúrgicos entre 2000  y 2009  se 
estimó en 1295 y el número de individuos asintomáticos que viven en el país se 
estimó  en  635.232  (IC  95%;  IC  149.466‐1.120.998).  Con  estos  datos,  el  costo 
anual total de la hidatidosis en Irán se estimó en 232,3 millones de $ (IC 95% US 













información,  que  muy  probablemente  subestima  la  verdadera  magnitud  del 




141.641‐251.629)  si  se  tomaran  sólo pérdidas directas  (es decir, el ganado y  la 
destrucción del hígado de oveja) y 3.846.754 $ (IC del 95%: 2.676.181‐4.911.383) 






eviten  la  propagación  y  el  recrudecimiento  de  la  enfermedad.  Para  ello  sería  
necesario establecer, a un costo relativamente bajo,  registros nacionales  con la 
entrada  electrónica  de  datos  en  Internet,  siguiendo  el  ejemplo  dado  por  el 
Registro Europeo de la equinococosis alveolar142. El registro ayudaría a agilizar la 
recogida de datos, al eliminar  la necesidad de  la evaluación y  la  integración de 
datos por  separado de  varias  regiones,  evitando  la duplicidad de datos de  los 
















ii. La  evolución  de  la  hidatidosis  se  puede  prolongar  de  forma 
paucisintomática durante décadas antes de su diagnóstico.  
iii. Las  complicaciones  de  la  hidatidosis  son  múltiples,  frecuentes  y  en 
ocasiones graves. 
iv. Los diferentes tratamientos existentes no son óptimos. 
v. El  coste  económico  de  la  hidatidosis  está  por  precisar  en  áreas 
endémicas. 










































los  pacientes  atendidos  en  el Complejo Asistencial Universitario  de  Salamanca 
durante el periodo comprendido entre los años 1998 y 2014.  
Los objetivos específicos de este proyecto doctoral son: 
1. Analizar  la  epidemiologia  de  la  hidatidosis  atendida  en  el  Complejo 








5. Analizar  los  distintos  tratamientos  aplicados  en  el  manejo  de  la 
hidatidosis,  así  como  las  complicaciones  asociadas  y  la  evolución  de  la 
enfermedad en relación con  las diferentes terapias aplicadas: análisis de 
supervivencia de la cohorte. 
































































Para  alcanzar  los  objetivos  planteados  diseñamos  un  estudio 
epidemiológico  descriptivo,  longitudinal,  retrospectivo  de  una  cohorte  de  los 
pacientes diagnosticados de hidatidosis desde el año 1998 al 2014 en el CAUSA. 
El  ámbito de estudio  lo  constituyó el Área de  Salud de  Salamanca, una 
provincia  situada en el sudoeste de  la comunidad autónoma de Castilla y León 
















Año  1998  1999  2000  2001  2002  2003  2004  2005 
    Españoles  347.582  349.148  347.362  346.525  342.253  341.237  342.146  341.334 
    Extranjeros  1.968  1.980  2.371  3.684  4.867  7.034  8.838  11.080 
  TOTAL  349.550  351.128  349.733  350.209  347.120  348.271  350.984  352.414 
Año  2006 2007  2008  2009 2010 2011 2012 2013  2014 
    Españoles  340.606 339.019  338.049  337.289 336.113 335.317 332.733 329.277  328.522 
    Extranjeros  12.504 12.307  15.355  17.319 17.506 17.669 17.831 16.271  13.937 
TOTAL  353.110 351.326  353.404  354.608 353.619 352.986 350.564 345.548  342.459 
 
En el año 2014 la provincia contaba con 342.459 habitantes, de los cuales 
148.042  vivían  en  la capital  provincial.  Tras  la  ciudad  de  Salamanca,  los 
municipios salmantinos que superaban los 5.000 habitantes eran Santa Marta de 
Tormes,  Béjar,  Cuidad  Rodrigo,  Villamayor  de  la  Armuña,  Carbajosa  de  la 


















 Criterios  de  inclusión:  Pacientes  codificados  como  hidatidosis  (CIE‐9; 
122.0‐122.9) en la Unidad de Documentación del CAUSA. 
 Criterios de exclusión: Pacientes que presentan datos  incompletos o  los 
enfermos cuyos quistes,  tras valoración de  la historia clínica, no  tengan 
origen hidatídico siguiendo los criterios de la OMS13: 
Caso posible: Cualquier paciente con una historia clínica o epidemiológica 
compatible,  y  con  hallazgos  radiológicos  o  serología  positiva  para 
hidatidosis quística. 
Caso probable: Cualquier paciente con la combinación de historia clínica, 
historia  epidemiológica,  hallazgos  ecográficos  y  serología  positiva  para 
hidatidosis quística en 2 ocasiones. 
Caso confirmado: Lo previo más uno de  los  siguientes  (1) demostración 
de  protoescólices  o  sus  componentes,  usando  microscopia  directa  o 
biología  molecular,  en  el  contenido  quístico  aspirado  por  punción 
percutánea o en la cirugía, o (2) cambios en la apariencia ecográfica como 
por ejemplo el desprendimiento de la capa endoquística en el quiste CE1 














Para  el  cumplimiento  de  los  objetivos marcados  el  equipo  investigador 
elaboró un protocolo de recogida de datos (anexo 2) en base a las características 
de la hidatidosis, que incluye los siguientes ítems.  
Para  la  consecución del objetivo específico número 1  se  recogieron  las 
variables epidemiológicas principales: 
‐ Datos  de  filiación:  Número  de  paciente,  número  de  historia  clínica, 
nombre y apellidos. 
‐ Situación temporal: Año de cohorte que se está estudiando (1998‐2014), 






(rural/urbano),  contacto  con  animales,  trabajo  (agricultor/ganadero/ 
veterinario/biólogo/otro/no especificado) y nacionalidad.  
Para  la  consecución  del  objetivo  específico  número  2  se  buscó 




















Para  alcanzar  el  objetivo  específico  número  4  se  recogieron  las 
características de los quistes que presentan complicaciones: Se analizaron 
las  diferentes  complicaciones  mecánicas,  como  compresión,  ruptura 
(contenida, comunicante o directa) o fístulas, valorando específicamente 
las  fístulas  presentes  antes  de  recibir  tratamiento  quirúrgico;  se 
estudiaron  los diferentes  cuadros  clínicos  sugerentes de  sobreinfección, 
la microbiología causante de  la  infección y  la  localización del mismo; se 
recogiron las principales afectaciones alérgicas como rinitis, conjuntivitis, 
dermatitis  o  shock  anafiláctico  y  se  estudiaron  los  Exitus  letalis  de  la 
cohorte  así  como  los  causados  como  consecuencia  directa  de  la 
Hidatidosis . 
‐ Tratamiento.  Seguimiento.  Tiempo  de  seguimiento  (fecha  de  última 
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complicaciones  asociadas  al mismo.  Se  comprobaron  los  pacientes  que 
han tenido una recidiva y se recogieron las características de los mismos. 

























‐ Serología: Mediante determinación  cuantitativa de anticuerpos  frente a 
E.  granulosus  por  hemaglutinación  indirecta.  La  técnica  empleada  es 
Hydatidose Fumouze (casa comercial Fumouze Diagnostics, Paris, Francia) 
y se considera positivo cuando tiene un valor mayor de 1/80.  
‐ IgE:  Se  considera  se  considera  positivo  cuando  hay  un  incremento  en 
sangre periférica mayor de 100 U/mL145.  




























1ª. Revisión sistemática de  la  literatura y evidencia científica disponible con 
el  fin  de  actualizar  los  conocimientos  y  seleccionar  los  mejores 
argumentos  científicos  para  plantear  las  diferentes  problemáticas  en 
torno a la hidatidosis y tomar decisiones en la práctica asistencial diaria. 










La  base  de  datos  se  construyó  con  el  software  FileMaker  12. 










En  el  tratamiento  de  la  información  obtenida  se  han  utilizado  diversos 
enfoques estadísticos:  
Análisis  univariante  o  univariado:  Estudio  descriptivo  de  distribución  de 











no  paramétricas  adecuadas  en  función  de  la  naturaleza  de  las  variables 
(cualitativas o cuantitativas) controladas y se han aplicado  los procedimientos y 




fuerza de  la asociación  se midió  con el estadístico Chi‐cuadrado  (X2) de 
Pearson  y  la  estimación  de  la  Odds  Ratio  (OR),  que  se  acompañó  del 
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- Análisis  multivariante:  Las  variables  que  revelaron  significación 
estadística en la fase anterior fueron analizadas mediante procedimientos 
y  técnicas  de  ajuste multivariante:  modelo  de  regresión.  Dado  que  la 
variable dependiente o resultado es cualitativa o categórica, aplicamos la 
Regresión  Logística,  en  vez  de  utilizar  la  regresión  lineal,  que  nos 
permitió,  a  partir  de  los  coeficientes  de  regresión  (β)  de  las  variables 
independientes  introducidas en el modelo, obtener directamente el OR 
de cada una de ellas. La construcción del modelo logístico se efectuó, por 
un  lado,  siguiendo  el método  “Introducir”,  que  permite  al  investigador 








También  se  han  incluido  en  este  trabajo  de  investigación medidas  de 
frecuencia epidemiológicas, como  las tasas de  incidencia anual y de período, y 
que  se  calcularon  dividiendo  el  número  de  casos  nuevos  de  enfermedad 
observados  en  el  período  temporal  definido  (un  año  y  diez  años, 
































































4.1  ANÁLISIS  DEL  PERFIL  EPEMIOLÓGICO  DE  LA  HIDATIDOSIS 
ATENDIDA EN EL CAUSA DURANTE EL PERIODO 1998‐2014. 












































En  Salamanca  detectamos  3  áreas  geográficas  con  una  alta  incidencia 
acumulada de hidatidosis: Salamanca capital, un área situada en el sur y otra en el 

































La  tasa  de  incidencia  de  hidatidosis  atendida  en  Salamanca  durante  el 
período 1998‐2014  resultante  fue de 9,23 casos por 105 años‐persona  (hombres 
11,03  casos  por  105  años‐persona,  mujeres  7,50  casos  por  105  años‐persona) 
según muestran  la  figura 26 y  tabla 5. La mayor  incidencia ocurrió en 1998 con 
14,01  casos  por  105  años‐persona, mientras  que  la  incidencia  se  redujo  a  5,65, 

























1998  27  15,86  22  12,26  49  14,01 
1999  24  14,02  22  12,21  46  13,10 
2000  28  16,43  15  8,36  43  12,29 
2001  18  10,54  14  7,79  32  9,13 
2002  22  13,00  20  11,24  42  12,09 
2003  24  14,13  14  7,84  38  10,91 
2004  17  9,93  13  7,22  30  8,54 
2005  10  5,81  11  6,09  21  5,95 
2006  24  13,92  14  7,74  38  10,76 
2007  17  9,90  15  8,34  32  9,10 
2008  18  10,41  14  7,75  32  9,05 
2009  17  9,79  14  7,73  31  8,74 
2010  12  6,93  8  4,42  8  4,42 
2011  12  6,95  7  3,88  7  3,88 
2012  14  8,16  8  4,46  8  4,46 
2013  23  13,61  12  6,79  12  6,79 
2014  14  8,38  6  3,42  6  3,42 










No  hubo  diferencias  en  el  sexo  respecto  a  las  diferentes  presentaciones.  Sin 
embargo,  sí  se  encontró  que  en  pacientes menores  de  60  años  predominaba 
diagnóstico  primario  (p<0,001;  OR=4,02;  2,64‐6,14).  La  media  de  ingresos  por 



















116  (4,7%) pacientes estaban  inmunodeprimidos, sin diferencias  respecto 
al sexo pero si con en la edad (mayores de 60 años; p<0.001; 3.11; 1,92‐5,04). Los 







VIH  en  3  (2,6%)  y  tratamiento  inmunosupresor  en  8  (1,5%).  El  resto  se  debe  a 
combinación diferentes motivos.  
4.2  EVALUACIÓN  DEL  IMPACTO  LA  INMIGRACIÓN  RESPECTO  A  LA 
HIDATIDOSIS  ATENDIDA  EN  EL  CAUSA  DURANTE  EL  PERIODO  A 
ESTUDIO. 















casos  durante  los  años  2007‐2014,  siendo  la  distribución  diferente 
significativamente  respecto  al  colectivo  autóctono  (p<0,001;  OR=9,01; 
IC95%=1,99‐40,71).  
10  (62,5%)  casos  eran  varones.  La  edad media  fue  de  34,6±12,8  siendo 
menor  de  forma  significativa  respecto  a  la  población  autóctona  (61,5±20,1; 









de  la población autóctona, no presentaban ninguna  comorbilidad  significativa ni 
inmunosupresión (p<0,001).  
De  los  16  inmigrantes,  12  (75,0 %)  tenían  hidatidosis  como  diagnóstico 
primario  y  4  (25,0%)  secundario.  Todas  las  infecciones  descritas  en  inmigrantes 
eran  por  E.  granulosus.  La mayoría,  15  (93,8%),  presentaban  un  único  ingreso 
motivado  por  hidatidosis,  y  sólo  en  un  caso  (6,3%)  presentaba  2  ingresos, 
resultados que eran similares al colectivo autóctono (p=0,916). En 8 (50,0%) casos 
se presentaban de  forma asintomática y  se  trataba de un hallazgo  casual, en el 
resto de pacientes las manifestaciones eran debidas a sus complicaciones.  
En 12 (75,0%) casos se presentaban como un único quiste, con un tamaño 
de  8,0±4,4  cm.,  sin  diferencias  respecto  al  tamaño  de  los  quistes  presentes  en 
autóctonos (7,4±4,3; p=0,74). La localización más frecuente era la hepática, con 10 
(62,5%) casos, seguida de pulmonar con 4 (25,0%) y diseminada con 2 (12,5%). La 
localización  hepática  era  igual  que  en  el  colectivo  autóctono  (p=0,353),  con  un 
estadio entre 2 y 3 en su mayoría  (33,3%), y con afectación de 1 segmento en 6 
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Tabla 7: Principales aspectos clínicos de autóctonos e inmigrantes con hidatidosis. 
Variables  Autóctonos n (%)  Inmigrantes n (%)  p 















































































En  los  inmigrantes  se  objetivaron  como  complicaciones  mecánicas  4 
(25,0%)  fístulas prequirúrgicas,  sin diferencias  significativas  respecto al  colectivo 
autóctono (p=0,124).  




  Inmigrantes n (%)  Autóctonos n (%)  p 
Eosinofilia >450/µL  3/16 (18,8)  104/534 (27,8)  p=0,695 
EIA E. granulosus  7/9 (77,8)  148/222 (66,7%)  p=0,475 
IgE específica  4/4 (100,0)  24/32 (75,0%)  p=0,04 
 
13  (81,1%)  inmigrantes  recibían  tratamiento,  12  de  ellos  de  forma 




describieron  2  (15,4%)  complicaciones  postquirúrgicas:  un  neumotórax  y  una 
fístula  postquirúrgica.  No  se  objetivaron  complicaciones  secundarias  al 
tratamiento  médico,  ni  se  encontraron  diferencias  significativas  respecto  al 
colectivo  autóctono,  (p=0,304).  La mortalidad  relacionada  con  la  hidatidosis  en 
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4.3 LOCALIZACIÓN Y EVOLUCIÓN NATURAL DEL QUISTE HIDATÍDICO.  


















casos  y  la  pulmonar  (Figuras  30,  31  y  32)  con  45  (8,2%).  El  resto  de  las 
localizaciones se especifican en  la tabla 10. Se ha objetivado que  la probabilidad 
de  tener  localización  hepática  es  mayor  en  mujeres,  aunque  no  de  manera 
significativa  (p=0,075; OR=1,59;  0,95‐2,66),  pero  que  la  localización  pulmonar  sí 
fue  significativamente  mayor  en  hombres  (P=0,002;  OR=  2,49;  1,37‐4,53).  En 































































































años.  De  ellos  20  permanecieron  igual,  4  crecieron  y  uno  decreció.  El  tamaño 
medio  de  crecimiento  del  quiste  fue  de  0,2±  0,5  cm/año,  sin  diferencias  según 
estadio de la OMS. 
También  se  realizó  seguimiento  a  2  quistes  cuya  localización  no  era 












Del  total  de  pacientes  de  la  cohorte,  394  (71,6%)  pacientes  tenían 
afectación hepática.    Éstos  tenían  una media de  segmentos  afectados de  1,57± 
0,845. El segmento más frecuentemente afectado fue el VII.  













muestra  en  la  tabla  12)  y  únicamente  existieron  diferencias  significativas  en  el 
























1  2  3  4  5  Total 
I  1  3  3  0  1  8  0.093 
II  1  14  5  4  13  37     0.530 
III  3  14  7  10  26  60  0.924 
IV  2  22  8  10  26  68  0.782 
V  0  22  11  12  21  66  0.167 
VI  2  32  14  13  34  95  0.298 
VII  8  50  24  27  66  175  0.920 







I  6  2  8  0.021 
II  17  20  37  0.200 
III  23  37  60  0.721 
IV  24  44  68  0.850 
V  22  44  66  0.583 
VI  32  63  95  0.544 
VII  59  116  175  0.341 














En  la cohorte, más de  la mitad de  los casos, 281  (51,1%), no presentaron 
síntomas,  siendo  el  diagnóstico  incidental.  Cuando  aparecieron manifestaciones 
clínicas,  eran  secundarias  a  las  diferentes  complicaciones  asociadas  a  la 
hidatidosis, como muestra la tabla 14. 
Tabla 14: Tipo y frecuencia de complicaciones de la cohorte. 

















la  localización hepática  (p=0,014). No  se asociaron ni a  la  localización pulmonar 
(p=0,076), ni al tamaño (p=0,217), ni al estadio (p=0,387).   


































































































Segmento afectado  Nº fístulas  P  Odds Ratio 
Segmento I  2/78  p=0,709  OR=1,36 
Segmento II  8/78  p=0,770  OR=1,13 
Segmento III  17/78  p=0,071  OR=1,76 
Segmento IV  20/78  p=0,029  OR=1,92; IC95%, 1,06‐3,48 
Segmento V  12/78  p=0,718  OR=0,882 
Segmento VI  18/78  p=0.811  OR=0,931 
Segmento VII  29/78  p=0.151  OR=0,689 
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con 5.  La  infección polimicrobiana  se detectó en 2  (6,8%) pacientes. Aspergillus 















































La  presencia  de  complicaciones  alérgicas  no  se  asoció  ni  al  tamaño 
(p=0.105) ni al número de quistes (p=0.143), ni a la presencia de fístulas (p=0.809). 



















Del  total de pacientes de  la  cohorte,  fallecieron 98  (17,8%) y de ellos 13 

























105 años‐persona,  lo que  se  tradujo en una  tasa de  letalidad por hidatidosis en 
nuestra corte de 2,36%. La edad media era de 79,20± 9,28 años, 7 eran varones, 3 
tenía algún tipo de inmunosupresión y el número medio de comorbilidades era de 












  Si  atendemos  a  las  complicaciones,  vemos  que  las  principales  eran  las 







cirrosis  causada  por  hidatidosis  (excluyendo  otras  causas),  en  los  3  tuvieron 
peritonitis  bacteriana  y  estaban  en  estadio  C  de  Child‐Pugh.  Destacamos  un 
paciente que murió con una hemoptisis masiva secundaria a un quiste pulmonar. 




ni  el  género  (p=0,548),  ni  el  número  (p=0,251),  ni  la  localización  (p=0,385)  del 
quiste ni ningún tratamiento específico (p=0,022).   
Si comparamos  los  fallecidos por otros motivos con  los que son  fallecidos 
por hidatidosis, existían diferencias significativas en la presencia de comorbilidad y 






















































































Variable  Exitus letalis por hidatidosis n (%)    p 
Estadio OMS      0,602 
1  1 (8,3)     
2  5 (41,6)     
3  2 (16,7)     
4  1 (8,3)     
5  3 (25,0)     
Tamaño quiste      0,607 
≥ 7  7(53,8)     
≤ 6.9  6 (46,2)     
Serología      0,288 
Positiva  5 (38,5)     
Negativa  0 (0,0)     
Ig E      0,074 
Positiva  2 (15,4)     
Negativa  1 (7,7)     
Eosinofilia      0,448 
Patológica  2 (15,4)     
Normal  11 (84,6)     
Tratamiento      0,022 
Sí  6 (46,2)     
No  7 (53,8)     
Tipo tratamiento      0,203 
Médico sólo  0 (0,0)     
Quirúrgico sólo  4 (66,7)     
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4.5  ANÁLISIS  DE  LOS  DIFERENTES  TRATAMIENTOS  APLICADOS,  DE 
































De  los  pacientes  con  tratamiento  combinado,  80  (47,9%)  recibieron 



























































Las  complicaciones  postoperatorias  no  estaban  relacionadas  con  la  edad 
(p=0,975),  ni  con  el  sexo  (p=0,072),  aunque  era  2,5  veces  más  frecuente  en 
hombres. 24  (38,1%) presentaban  comorbilidades, 8  (12,7%)  inmunosupresión  y 
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se  traducía en hasta 3 veces menos  riesgo  frente a otros  segmentos  (Tabla 28), 
pero sin encontrar diferencias en  los diferentes estadios de  la OMS  (p=0,113). 7 
(11,1%)  presentaban  localización  pulmonar.  En  cuanto  a  las  características  del 















Respecto  a  las  pruebas  complementarias,  presentaban  eosinofilia 










El  tratamiento  realizado mediante PAIR no  tuvo ninguna complicación, al 
ser en un único caso no es concluyente para obtener más datos.  









presentar  comorbilidad  e  inmunodepresión,  tener  al  diagnóstico  un  quiste 
complicado,  presentar  un  tamaño  de  quiste mayor  de  7  cm  o  tener  serología 
positiva. 
































































ha  sido  0  días  en  304  pacientes  (55.3%  de  la  cohorte).  En  los  246  pacientes 
restantes el tiempo de seguimiento se incluye dentro del rango o amplitud de un 
valor mínimo  de  4  días  hasta  un  valor máximo  de  5.778  días  y  el  tiempo  de 
máximo seguimiento se  incluye dentro del rango o amplitud de un valor mínimo 

















corresponde  con  la  variable  categórica  dicotómica:  1  es  evento  evaluado 













De  los  550  pacientes,  348  (63,3%)  recibió  algún  tipo  de  tratamiento 
(médico,  quirúrgico,  PAIR  o  combinado)  y  124  (22,5%)  se  decidió  no  realizar 
ninguna medida terapéutica.  
Estableciendo  estos  dos  grupos  de  pacientes,  podemos  concluir  que  la 
supervivencia  fue  significativamente  mayor  en  el  primero  (p<0,001;  OR=6.68; 
IC95%, 4.16‐10.73), continuando 220  (63,2%) vivos actualmente, a diferencia del 
grupo  en  el  que  no  recibieron  tratamiento  en  que  únicamente  36  (29,0%) 
sobrevivieron.  
Existieron diferencias significativas con relación a  la supervivencia no sólo 











de  60  años  se  estableció  la  estrategia  de  “Ver  y  esperar”  3,567  veces  más 
(p<0.001). 















Tratamiento médico  1/30 (3,3)  12/129 (9,3)  p=0,282 
Tratamiento quirúrgico  15/64 (23,4)  43/216 (19,9)  p=0,541 
 
Analizando  otras  variables,  vemos  que  los  pacientes  con  comorbilidad 
tenían  una  menor  supervivencia  de  manera  significativa  (p<0,0001;  OR=2.95; 
IC95%,  2.01‐4.32).  No  se  asociaron  a  la  supervivencia  ni  el  número  de 
comorbilidades  (p=0.647), ni el  tipo de comorbilidades  (p=0,114), ni  la presencia 
de  inmunosupresión  (p=0,449),  ni  la  presencia  de  clínica  o  complicaciones  al 
ingreso (p=0,891). 
Tampoco se observaron diferencias significativas en  la supervivencia en el 
hecho  de  que  se  tratase  de  quistes  únicos  o  múltiples  (p=0,578),  pero  sí  la 
localización del quiste, de manera que la localización pulmonar duplicaba el riesgo 
(OR=2,27) de mortalidad (p=0,024). 
Aunque  la  localización  hepática  a  priori  no  se  relacionaba  con  la 
supervivencia, sí se asociaba significativamente a un mayor riesgo de mortalidad el 
nº  de  segmentos  hepáticos  afectados  (OR=1,92;  IC95%  1,22‐3.01;  p=0,004)  y  el 
tamaño del quiste (OR=1,62; IC95%, 1,08‐2,43; p=0,017). 
En  cuanto  al  estadio  de  la  OMS,  sí  que  se  encontraron  diferencias 

















4.6  ESTIMACIÓN DEL  COSTE  ECONÓMICO ATRIBUÍDO A  LA HIDATIDOSIS 
EN EL CAUSA DURANTE EL PERIODO A ESTUDIO. 



























Pruebas complementarias       
Analítica    550  9,39 **  15.493,50 
Serología  231  11,25**  2.598,78 











Ecografía de partes blandas  10  78,66*  786,60 
Electrocardiograma  2  17,60*  35,20 
Ecocardiograma  3  65,73*  197,19 
Tratamiento       
Albendazol  184  1,55***   
Praziquiantel  62  13,22***   
Antiparasitario   184    1.928.770,81 
Cirugía  330  6.399,41 *  2.111.805,30 
































Esta  Tesis  Doctoral  es  un  estudio  clínico‐epidemiológico  descriptivo, 
longitudinal  y  retrospectivo  de  una  cohorte  de  17  años  de  pacientes  con 
hidatidosis. 
La originalidad se basa en que hay pocos trabajos que incluyan cohorte de 






 ii)  La  variedad de especialidades médicas  y quirúrgicas  incluidas en  los 
episodios hacen que la recogida de datos no sea homogénea. 
iii) Incluimos únicamente a los pacientes hospitalizados.  
Al  ser  un  estudio  observacional  no  se  puede  comparar  con  otros 
colectivos. Existe una serie de sesgos que, debido al diseño, son inevitables y que 
hemos  intentado minimizar, como el sesgo de selección. La población analizada 
pertenece a  los pacientes que  ingresan por algún motivo en el hospital, por  lo 
tanto  se pierden  los pacientes  asintomáticos o  sin  comorbilidad que  justifique 
una hospitalización o los que reciben tratamiento médico en la consulta externa 
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 Por  último,  intentamos  minimizar  el  sesgo  de  confusión  mediante  la 
aplicación del análisis estadístico adecuado.  
5.2 ASPECTOS GENERALES DEMOGRÁFICOS. 
Nuestro  estudio  se  ha  realizado  en  los  pacientes  diagnosticados  de 
hidatidosis  en  el  área  sanitaria  de  Salamanca,  y  los  derivados  de  otras  áreas 
sanitarias de Castilla y León y del norte de Extremadura que necesiten un manejo 
en un centro de tercer nivel.   
5.3  ANÁLISIS  DEL  PERFIL  EPEMIOLÓGICO  DE  LA  HIDATIDOSIS 
ATENDIDA EN EL CAUSA DURANTE EL PERIODO 1998‐2014. 
Durante un periodo de 17 años, 550 pacientes estaban diagnosticados de 
hidatidosis.  Los  pacientes  eran  predominantemente  hombres  con  una  edad 
media  de  60,7  ±  20,4  años.    Respecto  a  otros  estudios,  se  observa  que  la 














En  nuestro  trabajo  la  mayoría  procedía  de  ámbito  rural,  de  manera 
concordante  con  la  epidemiología  de  la  enfermedad2,150  y  con  estudios 
previos122.  
Hemos  objetivado  una  tasa  de  incidencia  de  9,23  casos  por  105  años‐
persona. Aunque la hidatidosis es una de las atropozoonosis más importantes en 
España, hay pocos datos actuales acerca de la incidencia y la prevalencia de esta 
enfermedad89,95.  En  la  provincia  de  Salamanca,  con  una  industria  ganadera 
extensa,  la hidatidosis humana permanece en niveles de alta endemicidad92. En 
2004  nuestro  grupo  reportó  el  primer  estudio  acerca  de  la  incidencia  en  la 
provincia  de  Salamanca92.  Posteriormente,  sospechando  que  la  incidencia  no 






provincia  de  Salamanca  es  consecuencia  de  la  persistencia  del  ciclo  de  E. 
granulosus a  lo  largo de  los años. La educación sanitaria, campañas basadas en 
cambios  de  conductas  de  riesgo  como  la  eliminación  de  los  perros  callejeros, 
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normalmente se asocia a comorbilidad. Además, la estrategia de “ver y esperar” 







HIDATIDOSIS  ATENDIDA  EN  EL  CAUSA  DURANTE  EL  PERIODO  A 
ESTUDIO. 
En nuestro  trabajo describimos que  los  casos  en  inmigrantes eran más 
jóvenes  y  tenían  menor  morbimortalidad,  y  es  posible  que  la  localización 
pulmonar fuera más común que la nativa. La escasez y la falta de homogeneidad 
entre  estudios  respecto  a  la  hidatidosis  importada  impiden  cualquier  análisis 
comparativo151‐155.  Hemos  observado  que  la  hidatidosis  en  inmigrantes  se 
comporta  de  manera  similar  a  la  población  autóctona  con  alguna  pequeña 
particularidad  clínica.  Hay  que  tener  en  cuenta  en  los  resultados  la  mayor 
dificultad de  los  inmigrantes para ponerse en contacto con el sistema de salud, 
para  cuantificar  el  verdadero  impacto  sanitario  de  esta  cestodosis  en  este 
colectivo156,157. 
5.5 LOCALIZACIÓN Y EVOLUCIÓN NATURAL DEL QUISTE HIDATÍDICO.  
  No  hay  muchos  estudios  que  evalúen  la  evolución  de  los  quistes  sin 









mm  y  la media  es  de  29 mm  en  18 meses  (0,19  cm/año).    Estos  datos  son 
similares a los obtenidos en nuestro trabajo, en el que  la mayoría se mantenían 
con el mismo tamaño y, de los que crecían, el tamaño medio de crecimiento del 













22,2%  de  casos,  destacando  dentro  de  este  grupo  la  presencia  de  fístulas 
prequirúrgicas en 85 pacientes.  La bibliografía actual  refiere que  las  fístulas  son 
una de las complicaciones clásicas como manifestación de una hidatidosis, durante 
su  evolución  o  como  complicación  tras  la  cirugía,  sin  embargo,  existen  pocos 
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No hemos encontrado relación con el sexo ni con la edad ni con la presencia 




Trabajos  previos  han  mostrado  una  tasa  de  infección  en  quistes 
hidatídicos  entre  el  1  al  8%,  ninguno  estaba  específicamente  diseñados  para 
estudiar  esta  complicación  y  los  criterios  de  inclusión  no  estaban  bien 
definidos17,106.  Nuestro  grupo  realizó  un  estudio  en  2009  que  sólo  incluía 
pacientes con cultivos positivos para bacterias u hongos o drenaje purulento a 
través del quiste, en el que se encontraron 37 casos en 12 años122. En el trabajo 
actual  se  han  objetivado  79  (14,36%)  casos  de  infecciones  asociadas  al  quiste 
hidatídico. Aunque probablemente infravalore los casos reales, podemos concluir 
que  la  sobreinfección  es  una  forma  frecuente  de  presentación  del  quiste 
hidatídico.  
  La  infección  muy  probablemente  ocurre  en  sitios  próximos  al  quiste 
hidatídico  (árbol  biliar  o  bronquial  por  ejemplo)  o  como  complicación  de  una 
bacteriemia.  Por  lo  tanto,  una  pequeña  ruptura  en  la  pared  del  quiste  podría 
inducir  la  infección  de  un  quiste  hidatídico  torácico  por  las  especies  de 
Aspergillus spp. También hay pruebas de que las anormalidades en el árbol biliar 
están asociados a un absceso hepático piógeno, sin embargo, en nuestro estudio 
sólo  un  paciente  con  hidatidosis  hepática  infectada  tenía  enfermedad  biliar 
anterior, por lo que es probable que el quiste promueva la sobreinfección por la 







bacteriemia  como diabetes mellitus, y el uso de esteroides,  insuficiencia  renal, 
neoplasia o VIH se han encontrado en 19 pacientes. 
Los diferentes tipos de microorganismos  implicados según  la  localización 
del quiste  y  sus manifestaciones  clínicas  son otro punto de  interés en nuestra 
cohorte. Encontramos que  los pacientes con quistes pulmonares  infectados por 
Aspergillus spp. estaban asintomáticos al diagnóstico. Kocer et al. describen en 
un  trabajo  que  2  de  100  pacientes  con  hidatidosis  torácica  tienen  una 
sobreinfección  causada  por  Aspergillus  spp.  pero,  a  diferencia  de  nuestros 
pacientes  que  estaban  asintomáticos,  estos  dos  pacientes  presentan  tos, 
hemoptisis dolor torácico y fiebre125.  
La eosinofilia en  la enfermedad hidatídica se ha asociado con rotura del 
quiste  y  reacciones  anafilácticas121,164.  En  nuestra  serie  el  32,9%  presentaba 
eosinofilia, este dato apoya lo publicado por nuestro grupo en 2010 que sugiere 
que  la  ruptura  del  quiste  se  asocia  frecuentemente  con  una  sobreinfección 
añadida122. En cuanto a  la clasificación ecográfica, el 36,1% son en estadio 5,  lo 
que  apoya  la  teoría  de  que  la  viabilidad  de  las  larvas  no  impide  la  infección 
quística. 
Una  complicación  clásica  son  las  reacciones  inmunes  o  de 
hipersensibilidad131,165,166,  con  una  gran  variedad  de  síntomas  que  incluyen 
desde  la urticaria o  los síntomas  respiratorios hasta poder producirse un shock 
anafiláctico. En nuestro estudio hemos comprobado  la prevalencia de síntomas 
cutáneos  e  incluso  la  resolución  del  cuadro  tras  tratamiento  antihelmíntico 
específico.  Seis  pacientes  debutaron  con  shock  anafiláctico,  sin  llegar  a 
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síntomas respiratorios. Estos datos son claramente inferiores a la práctica clínica 
habitual, dado que muchos de  los pacientes con  sintomatología  respiratoria  se 
manejan ambulatoriamente. La eosinoflia y el aumento de  IgE son datos claves 
biológicos  para  el  diagnóstico  de  acuerdo  con  la marcada  respuesta  inmune 
humoral al líquido hidatídico. En nuestra serie estaba presente en la mitad de los 






las  historias  clínicas  en  un  periodo  de  17  años  y  hemos  encontrado  una  gran 
incidencia en nuestra área como ya había sido publicada en estudios previos92,69. 
De  los 550 pacientes  incluidos en nuestro estudio, 98  (17.8%)  fallecieron, y de 
éstos, 13  (13.4%) como consecuencia directa de  la hidatidosis. Ésto demuestra 
que  las complicaciones relacionadas con  la hidatidosis son  la causa principal de 
muerte en estos pacientes. La tasa de letalidad y tasa de mortalidad estimada en 
nuestro  trabajo  fue  de  2,36 %  y  3,70  por  105  años‐persona  respectivamente, 
siendo mayor a la descrita en estudios previos de Chile, cuyos números varían de 
0.13  a  0.20  por  105  años‐persona133.  Si  nos  fijamos  en  las  variables  clínicas  y 
demográficas,  podemos  decir  que  la  edad  fue  la  única  variable  asociada  a 
mortalidad, siendo mayor en pacientes mayores de 60 años. No hay asociaciones 
ni  con  el  género,  ni  con  la  localización  del  quiste  ni  con  ningún  tratamiento 
específico. Estos  resultados concuerdan con estudios previos de USA, donde  la 














positivas  y  gram  negativas.  La  hipertensión  portal  y  la  cavernomatosis  eran 
también  halladas  en  nuestros  pacientes,  sobre  todo  debido  a  compresión, 
invasión  o  trombosis  de  vena  portal  o  suprahepáticas  (síndrome  de  Budd 
Chiari)170,171. Sin embargo, hay que resaltar que la hipertensión portal pudo estar 
ocasionada por una colangitis esclerosante secundaria o una cirrosis biliar post‐
tratamiento  quirúrgico  o  tras  tratamiento  antihelmíntico172.  Encontramos  3 
pacientes que fallecieron de complicaciones secundarias a hipertensión portal y a 
hidatidosis como peritonitis bacterianas, éstos tenían quistes múltiples y grandes 
(15  cm).  En  este  sentido,  hemos  descrito  que  la  sobreinfección  es  una  de  las 
complicaciones más  importantes de  los quistes hidatídicos de nuestra área. Las 
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cirugía  electiva  de  los  quistes  no  complicados.  Estos  resultados  apoyan  otros 
estudios  publicados  que  describen  una  baja  tasa  de  mortalidad  tras 
intervenciones quirúrgicas de quistes hidatídicos hepáticos y pulmonares134,135.  
5.7 ANÁLISIS DE  LOS DIFERENTES  TRATAMIENTOS APLICADOS, DE 
LAS  COMPLICACIONES  SECUNDARIAS,  DE  LAS  RECIDIVAS  Y  DE  LA 
SUPERVIVENCIA DE LA COHORTE. 
La hidatidosis es una de  las enfermedades parasitarias desatendidas, por 
lo  que  el  desarrollo  de  nuevos  medicamentos  y  otras  modalidades  de 
tratamiento para esta  infección  recibe muy poco  interés136. A esto  se  le añade 
que  es  una  enfermedad  compleja  y  crónica  debido  a  que  pueden  participar 
diferentes órganos y tejidos, que presentan diferentes etapas que van del quiste 
de  activo  a  inactivo,  y  que  pueden manifestarse  con  un  amplio  espectro  de 
presentaciones clínicas pudiendo llegar incluso a enfermedad mortal12,81.   
  A pesar de  los  esfuerzos  realizados por  la OMS para definir una nueva 
clasificación de  los pacientes para homogeneizar  y optimizar  los estudios para 
abordar  la hidatidosis humana, no se han obtenido  los resultados esperados174. 
Actualmente, no existen guías clínicas comunes o un consenso establecido para 
la  gestión  clínica  de  la  hidatidosis.  En  nuestra  cohorte,  los  pacientes  recibem 
tratamiento quirúrgico o médico‐quirúrgico en su mayoría.  
  De  los que  reciben tratamiento médico, predominó  la monoterapia con 
albendazol,  presentando  una  baja  incidencia  de  efectos  adversos  incluso  en 








casos,  la  hipertransaminasemia  en  6  y  los  síntomas  neurológicos  en  un  único 
caso que se presenta cefalea, y que cedió tras la suspensión del fármaco.  
  De  los  que  reciben  tratamiento  quirúrgico  existieron  un  19%  de 
complicaciones,  siendo  la  mayoría  infección  de  herida  quirúrgica,  fístulas  o 
abscesos, pero pudiendo  llegar a ser graves y potencialmente mortales, ya que 




Resultados  de  nuestra  cohorte  nos  muestran  que  las  complicaciones 
postoperatorias no  influían en  la  supervivencia, por  lo que en estos 3 casos  se 
podían  haber  añadido muchos más  factores  a  tener  en  cuenta.    De  los  3,  2 
presentaban  comorbilidad  e  inmunosupresión  y  el  otro  presentaba  quistes 
múltiples.  Ninguno  de  los  3  pacientes  había  recibido  tratamiento  médico 
concomitante, los 3 habían debutado como un quiste complicado y en los 3 casos 
se realizó cirugía conservadora. Estos datos concuerdan con las recomendaciones 
publicadas  para  evitar  complicaciones  quirúrgicas175:  que  la  cirugía  radical  es 
mejor  que  el  tratamiento  conservador  y  que  la  combinación  de  cirugía  con 








     
150 
  Objetivamos una tasa de recidivas de de 0.85 por 105 año. A pesar de los 
avances  en  las  técnicas  quirúrgicas  y  el  uso  del  tratamiento  médico,  la 
recurrencia  sigue  siendo  uno  de  los  principales  problemas  en  la  gestión  de  la 
hidatidosis176.  Además,  hay  que  tener  en  cuenta  que,  aunque  la  enfermedad 
recurrente puede presentar complicaciones importantes (incluyendo la infección 
piógena, ruptura  intrabiliar, o anafilaxia), por  lo general se presentan, al menos 
inicialmente,  de  forma  asintomática.  Por  este motivo,  el  seguimiento  a  largo 
plazo debería ser una rutina después del tratamiento primario143.  
 En  el  presente  análisis de  330  pacientes  que  se  sometieron  a  cirugía 
para  la  hidatidosis  en  un  solo  centro,  encontramos  que  las  recidivas  se 
presentaron  en  pacientes  que  tenían  comorbilidad  e  inmunodepresión,  en  los 
que se manifestaban como una complicación, en los que tenían un quiste con un 
tamaño mayor de 7 cm o en los que tenían una serología positiva. Con respecto a 




  Generalmente  se  diagnostican  entre  los  3 meses  y  los  20  años  de  la 
primera  operación  con  una  incidencia mayor  entre  los  2  y  los  10  años  tras  la 
cirugía53,180‐182.  El  porcentaje  de  recurrencia176,177,181,182  varía  entre  1,1  y  22%. 
Suelen  cursar  en  un  principio  de  forma  asintomática180  y  comienza  a 
manifestarse  tras  3  o  4  años  tras  la  cirugía.    Se  ha  propuesto  como  dato  de 
alarma  el  aumento  del  título  de  serología,  sin  embargo,  este  dato  es 












  Los pacientes mayores con una recidiva  local y con comorbilidad o  los 
pacientes  asintomáticos  deberían  recibir  únicamente  tratamiento  médico143. 
Haddad et al.  sugirieron que en  las  recidivas menores de 5  cm, el  tratamiento 
antihelmíntico de 3 a 6 meses es el tratamiento ideal, y que los quistes con una 




son similares que para  la enfermedad primaria, y  la cirugía  radical se  indica en 
pacientes con recidiva que previamente tuvieron cirugía conservadora. Hay que 
tener en cuenta que estas operaciones radiales son más difíciles técnicamente y 
las  reintervenciones  tienen mayor morbilidad  y mortalidad184.  Por  lo  tanto,  el 
abordaje  depende  de  diferentes  factores  como  la  localización,  el  tamaño  y  el 
estadio de  los quistes/lesiones, y  la disponibilidad de opciones  terapéuticas en 
cada centro sanitario. 
  De  nuestra  cohorte,  podemos  concluir  que  existían  diferencias 
significativas en la supervivencia con respecto a recibir o no recibir tratamiento, 











También  hemos  objetivado  que  la  localización  pulmonar  duplicaba  el 
riesgo de mortalidad y, aunque la localización hepática a priori no se relacionaba 
con  la  supervivencia,  sí  influía  el  número  de  segmentos  afectados,  el mayor 






teniendo  en  cuenta  el  coste  por  estancia  media  hospitalaria,  las  pruebas 
complementarias y el tratamiento recibido.  
Benner  et  al.137  estima  las  pérdidas  económicas  anuales  en  España  de 
148.964.534 €. Hay que  tener en cuenta que en este artículo se consideran  las 
pérdidas económicas  totales atribuibles a  la EQ en  los  seres humanos y en  los 
animales y, además, incluye tanto los costes directos como los indirectos.   
Otro  estudio  realizado  en  España,  concretamente  en  Álava91,  donde  la 










Probablemente  será  necesario  ampliar  el  estudio  calculando  los  costes 
indirectos y  los años perdidos por  incapacidad. No obstante, todos  los estudios 
ponen  de manifiesto  que  no  sólo  es  una  enfermedad  prevalente  y  con  una 
elevada morbimortalidad, sino que supone un alto coste.  Estos datos apoyan la 






no  es  un  problema  de  salud  importante,  a  su  vez  hace  que  la medición  de  la 
carga de la enfermedad y el impacto en la salud pública sea difícil. Esta situación 
está presente en  todas partes del mundo,  incluyendo Europa, donde  los datos 
oficiales reportados desde eCDC están muy  lejos de  la situación epidemiológica 
real6. Por eso, es muy importante implementar sistemas de vigilancia apropiados 
a  nivel  nacional  e  internacional  y,  para  ello,  es  fundamental  que  los  centros 
sanitarios que  trabajan  con hidatidosis  sean proactivos  y  se  saquen  a  la  luz  la 
situación epidemiológica real en sus territorios.  
Existen  sistemas  de  registro  diferentes:  uno  basado  en  el  Sistema  de  
Enfermedades de Declaración Obligatorias y otro basado en el registro de casos 
hospitalarios según la recogida de datos a partir del Conjunto Mínimo Básico de 
Datos.  También  hay  que  tener  en  cuenta  la  iniciativa  europea  denominada 
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En  el momento  actual  no  existe  un  consenso  adecuado  de  cuál  es  el 
sistema de la vigilancia epidemiológica idóneo respecto a la hidatidosis humana. 
Así, los estudios basados en seroprevalencia son baratos pero están provistos de 
importantes  limitaciones24.  Los  test  serológicos  comerciales  habituales  como 
hemaglutinación  presentan  una  baja  sensibilidad,  demostrada  también  en 
nuestro trabajo en Salamanca con sólo un 60% de seropositividad95. Además, es 
difícil  diferenciar  entre  contacto  con  Echinococcus  spp.  y  el  desarrollo  de 
enfermedad.  Por  otra  parte,  la  selección  de  una  muestra  representativa 
constituye otra limitación y el seguimiento aumenta mucho su coste.  
Los estudios de prevalencia mediante radiodiagnóstico se han utilizado en 
poblaciones  de  África  como  Libia  y Marruecos123,186,  países  de  Latinoamérica 
como  Argentina  y  Chile187,188,  y  en  países  de  Asia  como  Irán  y  China189,190.  








los más  eficaces  aunque,  como queda demostrado  en  estos  trabajos, hay una 
infradeclaración notable y generalizada que no permite una correcta evaluación 









En  el  momento  actual  está  en  marcha  en  Europa  otra  modalidad  de 
registro  bajo  el  acrónimo  HERACLES,  llevado  a  cabo  por  varios  grupos  de 
investigación  bajo  el  auspicio  de  la  Unión  Europea,  del  que  forma  parte  el 
Instituto  de  Recursos  Naturales  y  Agrobiología  de  Salamanca  y  del  que 
recientemente ha comenzado a formar parte nuestro grupo185,191. Se trata de un 
registro  voluntario  de  grupos  que  trabajan  activamente  en  la  hidatidosis.  Este 
sistema  tiene ventajas dado que se establece una  ficha clínica bien definida de 
los pacientes que permitirá extraer mucha información de la enfermedad.  
Por  el  contrario,  el  sistema  de  registro  de  casos  hospitalarios  de  la 
hidatidosis  humana  basado  en  la  extracción  de  datos  del  Conjunto  Mínimo 




internacional  de  enfermedades  CIE‐9.  Dado  que  este  sistema  de  registro  es 
general, no precisa de fondos especiales para su realización . Sin embargo, tiene 
un  sesgo de  selección que podría  limitar  su utilidad, ya que no  se  recogen  los 























2. El  impacto  de  la  hidatidosis  importada  en  nuestro medio  es  limitado 
dada la escasa importancia del fenómeno migratorio en nuestra área.  
3. La  mayoría  de  los  quistes  se  localizan  a  nivel  hepático  y  según  el 
segmento  afectado  las  posibilidades  de  complicarse  aumentan.  No 
encontramos relación entre el estadio de  la OMS y el  incremento de  las 
complicaciones.  
4. La  mitad  de  los  pacientes  con  hidatidosis  están  asintomáticos  al 
diagnóstico.  La  morbilidad  asociada  a  esta  parasitosis  se  debe,  sobre 
todo, a las complicaciones mecánicas e infecciosas y, en menor medida, a 
los fenómenos alérgicos.  
5. La  hidatidosis  es  responsable  directa  de  un  numero  apreciable  de 
muertes de la cohorte debida, sobre todo, a complicaciones infecciosas. 
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